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Prevenir les evenements 
vasculaires apres I AIT 
ou I'infarctus cerebral 


Le risque de recidive apres un premier accident ischemique transitoire 
est majeur et precoce, d'ou la necessity d'instituer le plus vite 
possible une prevention secondaire afin d'eviter tout nouvel 
evenement vasculaire. Cette prevention repose sur trois strateqies 
complementaires : la correction des facteurs de risque vasculaire, 
les antithrombotiques et la chirurqie carotide. 


Didier Leys, Charlotte Cordonnier * 

L es accidents vasculaires cerebraux posent un probleme 
majeur de sante publique par leur frequence, leur mor- 
tality, les handicaps physiques et cognitifs residuels 
auxquels ils exposent, et le risque de recidive ischemique, 
cerebral e ou myocardique. 1 Dans une population occi- 
dentale d’un million d’habitants, chaque annee, 500 
patients ont un accident ischemique transitoire (AIT) 

2 400 ont un accident vasculaire cerebral, dont 480 
(20%) decedent au bout d’un mois, alors qu’ils sont 700 
(29%) au bout d’un an et 600 (25%) sont dependants. . . 
Dans la meme population occidentale equivalente en 
nombre, 12000 personnes ont survecu a un accident vas- 
culaire cerebral ou ont eu un accident ischemique tran- 


sitoire, dont 800 (7 %) chaque annee auront un nouvel 
accident vasculaire cerebral. 1 Ces 12000 survivants a un 
premier evenement sont la cible de la prevention secon- 
daire, dont l’objectif est d’eviter tout nouvel evenement 
vasculaire : infarctus cerebral, infarctus du myocarde, et 
mort vasculaire. Cette prevention secondaire repose sur 
trois strategies complementaires : la correction des fac- 
teurs de risque vasculaire, les antithrombotiques, et la chi- 
rurgie carotide. Le risque de recidive precoce dans les 
accidents ischemiques transitoires 2 doit inciter a commen- 
cer le traitement le plus vite possible, ce qui necessite une 
prise en charge diagnostique en urgence, la prevention 
secondaire dependant en grande partie de la cause. 


* Equipe d'accueil EA 2691 (Universite Lille II), service de neurologie et pathologie neurovasculaire, hopital Roger-Salengro, 59037 Lille. 
Courriel : dleys@chru-lille.fr 


1437 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 56, 15 SEPTEMBRE 2006 



ISCHEMIE CEREBRALE PRFVFNTION SFCONDAIRF DFS FVFNFMFNTR VASCIII AIRFR 


CORRECTION DES FACTEURS 
DE RISQUE VASCULAIRE 


Diminution de la pression arterielle 

Plus la pression arterielle est elevee, plus le risque d’ac- 
cident vasculaire cerebral augmente chez les patients 
hypertendus, mais aussi chez les nonnotendus. Une meta- 
analyse de 9 essais randomises dans lesquels un petit 
nombre de survivants d’accident vasculaire cerebral 
avaient ete inclus, a montre une reduction relative de 
risque de 29% (intervalle de confiance [IC] a 95% : 5-47) 
sous traitement, 3 mais les essais inclus dans la meta- 
analyse avaient quelques limites. 

Trois essais ont ete effectues en totalite, ou en partie, en 
prevention secondaire. 

L’etude HOPE a montre une reduction du risque 
ischemique par un inhibiteur de renzyme de conversion 
de l’angiotensine, le ramipril, chez des sujets a haut risque 
vasculaire, dont 1013 avaient un antecedent vasculaire 
cerebral. 4 Malgre une reduction modeste de pression arte- 
rielle sous ramipril, le risque d in larctus du myocarde, 
d’accident vasculaire cerebral et de mort vasculaire etait 
reduit par rapport au groupe placebo (reduction relative 
du risque [RRR] = 0,78 ;IC a 95%: 0,70-0,86), et existait 
aussi dans le sous-groupe de patients qui avaient deja eu 
un accident vasculaire cerebral avant Pinclusion. 

L’etude PATS a compare l’indapamide (2,5 mg/j) en 
double aveugle cm'zzf placebo, chez 5 665 patients chinois 
ayant une pression arterielle elevee et ayant eu recem- 
ment un accident vasculaire cerebral ou un accident 
ischemique transitoire/ L’indapamide avait baisse la pres- 
sion arterielle systolique de 5 mmHg, la diastolique de 
2 mmHg, et la reduction absolue de risque d’accident vas- 
culaire cerebral etait de 2,9 % apres 3 ans. 5 

L’etude PROGRESS 6 a montre que chez 6 105 patients 
ayant un antecedent d’accident vasculaire cerebral non 
handicapant, ischemique ou hemorragique, nonnotendus 


E QUI EST NQUVEA 


La baisse de la pression arterielle reduit le risque de nouvel 
evenement ischemique, y compris chez les patients 
normotendus et chez les hypertendus equilibres. 

•) Les premiers resultats concernant le traitement hormonal 
substitutif incitent a s'abstenir en attendant d'autres etudes. 

■) L'association aspirine-clopidoqrel ne doit pas etre prescrite, 
sauf pour des raisons cardiologiques {stent recent, syndrome 
coronaire aigu recent). 

■) La chirurgie carotide, quand elle est indiquee, doit etre 
effectuee dans les 15 jours qui suivent I'evenement, 
car le risque de recidive ischemique est maximal au debut 
et decroit avec le temps. 


Prevention secondaire 
par les agents antihypertenseurs 



TRAITEMENT 

RRR 

% 

ARR 

% 

NNT 

1 PA elevee 

Antihypertenseurs 

31 

2,2 

45 

IPAnormale 

Antihypertenseurs 

28 

4 

42 

ITous 

Statines 

24 

1,7 

59 

Sevrageentabac 

33 

2,3 

43 


inncflii RRR : reduction relative du risque. ARR : reduction 
absolue du risque. NNT : nombre de patients a traiter pour 
eviter « 1 » evenement vasculaire majeur par modification 
des facteurs de risque en post-accident vasculaire cerebral. 
PA : pression arterielle. Modifie d'apres la ref. 1 

ou hypertendus equilibres sous traitement, un traitement 
par perindopril (4 mg/j), eventuellement associe a l’inda- 
pamide (2 a 2,5 mg/j) reduisait le risque de nouvel evene- 
ment vasculaire 6 par rapport au placebo. La baisse supple- 
mentaire de pression arterielle etait de 12/5 mmHg chez 
les patients recevant a la fois perindopril et indapamide, et 
la reduction relative de risque d’accident vasculaire cere- 
bral etait de 43%, independamment du niveau de baisse 
de pression arterielle et du type d’accident vasculaire 
cerebral. Sous association perindopril et indapamide, une 
recidive d’accident vasculaire cerebral etait evitee pour 
14 patients traites pendant 5 ans. Le tableau 1 resume l’ef- 
fet des agents antihypertenseurs. 

Chez des patients ayant un antecedent d’accident vas- 
culaire cerebral ou un accident ischemique transitoire, la 
pression arterielle doit done etre abaissee independam- 
ment de son niveau de base, par un diuretique et/ou un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine. 7 

Medicaments hypocholesterolemiants 

Une meta-analyse des essais d’hypocholesterolemiants a 
montre une reduction du risque d’accident vasculaire cere- 
bral {odds ratio [OR] : 0,80; IC a 95 %: 0,71-0,91). 8 Cet effet 
etait apporte principalement par les essais de prevention 
secondaire menes dans des populations de coronariens (OR : 
0,80; IC a 95 %: 0,71-0,91), avec des statines (OR: 0,77 ; IC a 
95 % : 0,67-0,87), et oil la reduction du cholesterol etait 
de plus de 10 % du taux de base (OR : 0,77 ; IC a 95 % : 
0,66-0,90). Cette meta-analyse a montre une reduction de 
mortalite globale (OR: 0,85; IC a 95 %: 0,76-0,93), et coro- 
naire (OR : 0,79 ; IC a 95 % : 0,74-0,85), mais non significative 
pour les accidents vasculaires cerebraux (OR: 0,63-1,13)/ 
Un autre, essai conduit depuis cette meta-analyse avec l’ator- 
vastatine, a montre une reduction relative de risque d’acci- 
dent vasculaire cerebral chez 51 % des patients ayant eu un 
syndrome coronaire aigu. 9 II faut traiter 57 patients pendant 
1 an pour eviter un accident vasculaire cerebral. 

Bien qu’il n’y ait pas encore eu, a ce jour, d’etude speci- 
fique de prevention secondaire apres un accident ische- 
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niique constitue ou transitoire, la Heart Protection Study 
avait inclus un sous-groupe important de 1 820 patients 
non coronariens, aux antecedents d’accident vasculaire 
cerebral ou ischemique transitoire, sans coronaropathie ; 
la simvastatine (40mg/j) reduisait le risque de nouvel 
evenement vasculaire de 24 %, et le risque d’accident vas- 
culaire cerebral de 25 %, sans augmenter le risque hemor- 
ragique cerebral. 10 Dans l’etude PROSPER, une reduction 
identique du risque coronaire a ete observee sous pravas- 
tatine chez des sujets ages, mais sans reduction du risque 
d’accident vasculaire cerebral et de declin cognitif pen- 
dant un suivi moyen de 3 ans. 11 

La plupart de ces etudes ont cependant ete conduites 
chez des hommes ayant une coronaropathie et/ ou une 
hypercholesterolemie, qui sont des indications deja vali- 
dees des statines. Les resultats de l’etude SPARCL, pre- 
mier essai en prevention secondaire conduit specifique- 
ment en pathologie vasculaire cerebrale, sont attendus 
dans le courant de F annee 2006. En attendant ces resul- 
tats, une prescription de statine est indiquee au minimum 
chez tout patient ayant un antecedent d’accident vascu- 
laire cerebral ou ischemique transitoire s’il a aussi une 
hypercholesterolemie ou une coronaropathie. 7 En atten- 
dant les resultats de SPARCL, et suivant les indications du 
Dictionnaire Vidal et les recommandations de 1’ European 
Stroke Initiative (EUSI), 7 une prescription de simvastatine 
doit etre discutee aussi en l’absence d’hypercholesterole- 
mie et de coronaropathie, sauf dans certains cas particu- 
liers comme les dissections. 

Arret du tabac 

Si un sevrage complet etait observe chez les 3 600 
fumeurs ayant un antecedent d’accident vasculaire cere- 
bral ou ischemique transitoire par million d’habitants, 
84 recidives (3,5 %) d’accident vasculaire cerebral 
seraient evitees chaque annee. 1 Cette reduction de risque 
conceme a la fois les accidents vasculaires cerebraux et les 
pathologies coronaires ; elle est observee a tout age, des la 
premiere annee de sevrage. 7 

Abstention de traitement hormonal 
substitutif de la menopause 

La premiere etude contre placebo, la Heart and Oestro- 
gen/Progestin Replacement Stud) / n’a pas trouve de reduc- 
tion de risque coronaire et de mortalite apres 4 ans. 
L’etude Women s Oestrogen for Stroke, conduite avec un suivi 
de 2,8 ans en prevention secondaire apres ischemie cere- 
brale 7 n’a pas trouve de reduction du risque d’accident 
vasculaire cerebral ou de deces, de deces seul, ou d’acci- 
dent vasculaire cerebral non mortef mais le risque d’acci- 
dent vasculaire cerebral mortel etait augmente de (aeon 
non significative (RR: 2,9; IC a 95 %: 0,9-9,0), etles accidents 
vasculaires cerebraux non mortels etaient plus graves sous 
oestrogenes. 7 Une explication possible serait une augmenta- 
tion de sensibilite a Fischemie. 7 En attendant les resultats 


d’autres etudes, la prudence veut que l’on s’abstienne de 
traitement hormonal substitutif chez les femmes menopau- 
sees qui ont un antecedent ischemique cerebral. 7 

Correction des autres facteurs de risque 

R n’y a pas d’etude montrant que le traitement du dia- 
bete reduit le risque d’infarctus cerebral avec un critere 
de jugement clinique, mais le traitement du diabete s’iin- 
pose pour son effet sur d’autres organes cibles. 7 Toute- 
fois, une etude utilisant un critere de jugement interme- 
diaire (l’epaisseur intima-media) a montre que la 
metformine et le gliclazide ont un puissant effet anti- 
atherogene dans le diabete de type 2, superieur a celui 
du glibenclamide. 12 L’obesite, la consommation d’alcool, 
l’elevation de l’hematocrite, rhyperhomocysteinemie, et 
F elevation du fibrinogene sont des facteurs de risque 
d’infarctus cerebral, mais 1’ effet preventif de leur traite- 
ment n’est pas etabli. 

TRAITEMENTS ANTITHROMBOTIQUES 

Les agents antiplaquettaires 

En I'absence de cardiopathie emboligene 

La meta-analyse de 287 essais avec 135000 patients 
dans la comparaison d’un agent antiplaquettaire versus 
placebo, et 77 000 dans la comparaison de differents types 
d’ antiplaquettaires entre eux, a montre une reduction 
relative du risque d’evenements vasculaires graves 
(infarctus du myocarde, accident vasculaire cerebral, mort 
vasculaire) de 25 %, et une reduction absolue de risque 
de 3,6 % apres 2 ans de traitement chez des patients ayant 
eu un accident ischemique cerebral ou un accident ische- 
mique transitoire. 13 Cette reduction absolue du risque 
d’evenement ischemique n’etait pas contrebalancee par le 


Prevention secondaire 
par les agents antiplaquettaires 


CAUSE 

TRAITEMENT 

RRR 

% 

ARR/an 

% 

NNT 


Aspirine/placebo 

13 

1,0 

100 

■ Extracardiaque 

Aspirine + 

dipyridamole/aspirine 

15 

0,9 

111 

Aspirine + 

dipyridamole/placebo 

19 

1,2 

83 

Clopidogrel/aspirine 

13 

0,6 

166 

1 Fibrillation 
auriculaire 

Warfarine/placebo 

67 

8 

13 

Aspirine/placebo 

21 

2,5 

40 


n RRR : reduction relative du risque. ARR : Reduction 
absolue du risque. NNT : Nombre de patients a traiter pour 
eviter « 1 » evenement vasculaire majeur par an avec 
un traitement anti-thrombotique. Modifie d'apres la ref. 1. 
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1 

■)■ La prevention secondaire a pour objectif non seulement 
de reduire le risque ischemique cerebral, mais aussi coronaire et 
la mort vasculaire. 

•—)■ La prevention secondaire depend de I'etiologie presumee 
de I'evenement initial. 

Les facteurs de risque vasculaire doivent etre traites de fagon 
optimale : hypertension arterielle, hypercholesterolemie 
et tabagisme en particulier. 

Les anticoagulants sont indigues dans la fibrillation auriculaire 
principalement. 

Les antiplaquettaires sont indiques dans les causes non cardio- 
emboliques. 

La chirurgie carotide donne des resultats optimaux guand 
elle est effectuee dans les 15 jours, pour une stenose superieure 
a 70 % et lorsgue que I'evenement initial est cerebral. 

risque hemorragique. 13 Le tableau 2 resume l’effet des 
agents anti-plaquettaires. 

L’aspirine a fait la preuve de son efficacite dans plu- 
sieurs essais, a des doses entre 50 et 1 300 mg/j. La meta- 
analyse 13 montre une reduction de la mortalite vasculaire 
de 17%, et du risque d’accidents ischemiques constitues 
ou d’infarctus du myocarde de 25 %. En Europe, les doses 
utilisees sont de 50 a 325 mg/j, car la tolerance est 
meilleure. 13 L’aspirine doit etre prescrite le plus tot possi- 
ble au decours de l’accident ischemique transitoire, et au 
debut une dose de 150 a 300 mg estpreferee en raison de 
son action plus rapid e, mais un autre antiplaquettaire peut 
lui etre substitue en seconde intention. 

Le clopidogrel (75 mg/j), apres une ischemie cerebrale 
constitute ou un infarctus du myocarde, ou en presence 
d’une arteriopathie peripherique symptomatique, reduit 
de 8,7% le risque d’accident ischemique cerebral (reduc- 
tion absolue : 0,5 %), d ’infarctus du myocarde ou de deces 
vasculaire par rapport a 325 mg d’aspirine, en moins de 
2 ans. 14 Le benefice est surtout marque chez les sujets a 
haut risque, ayant plusieurs localisations de la maladie 
atherosclereuse, un antecedent ischemique cerebral, ou 
un diabete, et apres chirurgie coronaire. La tolerance du 
clopidogrel est excellente dans les essais cliniques. 14 C’est 
l’agent antiplaquettaire de choix en cas d’intolerance a 
l’aspirine et chez les sujets a haut risque. 

L’association dune dose forte de dipyridamole a liberation 
prolongee (400 mg) a une faible dose d’aspirine (50 mg) 
apres un accident ischemique transitoire ou un accident 
ischemique transitoire mineur reduit le risque d’accident 
vasculaire cerebral de 37% par rapport au placebo, et de 
19% par rapport a l’aspirine seule, sans reduction du 
risque d’infarctus du myocarde. 15 

Le dipyridamole a liberation prolongee (400 mg) en 
monotherapie apres un accident ischemique transitoire 
ou un accident ischemique transitoire mineur reduit le 


risque d’accident vasculaire cerebral de 16 % par rapport 
au placebo 15 et a done une efficacite proche de l’aspirine. 
Bien que ce traitement n’ait pas l’autorisation de mise sur 
le marche dans cette indication, il peut etre une alternative 
interessante a l’abstention chez les rares patients intole- 
rants a tous les autres antiplaquettaires. 

L’association dopidogrel-aspirinea. ete testee dans l’etude 
MATCH, chez des sujets ayant eu un accident ischemique 
cerebral ou un accident ischemique transitoire, et a haut 
risque de recidive (antecedent ischemique cerebral ou 
coronaire, arteriopathie des membres inferieurs ou dia- 
bete) : elle n’apporte pas de benefice par rapport au clopi- 
dogrel seul, 16 car la reduction du risque ischemique sous 
bitherapie est contrebalancee par l’augmentation du 
risque hemorragique digestif et cerebral. 16 L’association 
clopidogrel-aspirine n’est done pas recommandee en rou- 
tine apres une ischemie cerebrale, mais elle reste indiquee 
chez les patients qui ont eu dans l’annee un angor instable 
ou un infarctus sans onde Q, ou au decours de la mise en 
place d’un stent coronaire. 7 

En pratique, l’aspirine a une dose de 50 a 325 mg, le clo- 
pidogrel a une dose de 75 mg et l’association dipyridamole 
a liberation prolongee (400mg)-aspirine (50 mg) sont les 
trois therapeutiques potentielles de premiere intention en 
l’absence de fibrillation auriculaire. 7 Le choix depend de la 
tolerance, du profil de risque, et d’imperatifs economiques. 
Chez des sujets a faible risque, l’aspirine est la reference, 
mais le clopidogrel lui est prefere en cas d’intolerance. 
Chez des sujets a haut risque, la preference est donnee soit 
au clopidogrel seul s’il y a d’autres localisations de la mala- 
die atherosclereuse, soit a l’association aspirine-dipyrida- 
mole chez des sujets a haut risque cerebral et a faible 
risque cardiaque, comme le sont certains jeunes qui recidi- 
vent, et l’association aspirine-dopidogrel est preferee en 
cas de stent coronaire recent, d’angor instable ou d’infarc- 
tus sans onde Q datant de moins d’un an. 

En presence d'une fibrillation auriculaire 
non valvulaire 

En prevention secondaire, les anticoagulants ont une 
superiorite nette sur l’aspirine, qui n’est, de ce fait, qu’une 
alternative a l’anticoagulation en cas de contre-indication 
majeure. 17 II n’y a pas, a ce jour, de resultats publics d’etu- 
des utilisant d’autres strategies antiplaquettaires dans la 
fibrillation auriculaire. 

Anti-vitamine K 

En presence d'une cardiopathie emboliqene 

Dans l’etude EAFT, chez des patients qui avaient une 
fibrillation auriculaire et un accident ischemique tran- 
sitoire ou un accident mineur dans les 3 mois precedents, 
une reduction de 50 % du risque de deces vasculaire, 
d’accident vasculaire cerebral non fatal, d’infarctus du 
myocarde non fatal et d’embolie systemique a ete obtenue 
sous anticoagulants, avec un INR ( international normali- 
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zed ratio ) cible de 2 a 3, et le risque de tout accident vascu- 
laire cerebral est reduit de 12% a 4% par an. 17 . Les resul- 
tats de l’etude ACTIVE W ont montre une superiorite de 
la warfarine sur lassociation aspirine-dopidogrel. 18 

Les anticoagulants oraux doivent aussi etre envisages 
dans d’autres indications cardiaques, mais cela ne repose pas 
sur des etudes randomisees. Dans les protheses valvulaires 
mecaniques, lobjectif est un INR cible entre 3,0 et 4,0. 7 

Dans certaines causes extracardiaques 

Un traitement par anti-vitamine K est generalement 
recommande chez les patients ayant eu une ischemie 
cerebrale associee a un deficit congenital ou acquis des 
inhibiteurs de la coagulation, a un syndrome des anti- 
phospholipides ou a une dissection extracranienne, mais 
cette attitude est empirique. Les quelques etudes consa- 
crees aux accidents athero-thrombotiques riont pas mon- 
tre le benefice des anti-vitamine K, qui exposent a un 
risque hemorragique important lorsque 1’INR est supe- 
rieur a 3, le patient age de plus de 75 ans et en presence 
d’une leucoaraiose. 7 

Des donnees non randomisees suggerent une indica- 
tion possible de la warfarine dans l’atherome aortique, les 
stenoses intracraniennes, les dolicho-ectasies du tronc 
basilaire. 7 Les donnees concernant les dissections et 
lassociation foramen ovale permeable-anevrisme du sep- 
tum interauriculaire sont insuffisantes pour arriver a une 
conclusion. 


CHIRURGIE CAROTIDIENNE 


Les deux determinants majeurs du risque d’infarctus cere- 
bral homolateral a une stenose atherosclereuse de la caro- 



BFEEB Stenose 
atherosclereuse 
serree 

de la carotide 
interne chiffree 
a 76 % 
en methode 
NASCET. 


Prevention secondaire par la chirurgie 


TYPE DE STENOSE 

RRR 

% 

ARR/an 

% 

NNT 

1 Symptomatique (70 a 99 %) 

65 

3,8 

27 

1 Symptomatique (50 a 69 %) 

29 

1,3 

75 

1 Symptomatique (inferieure a 50 %) 

Aucun 

benefice 

Aucun 

benefice 

Aucun 

benefice 


un RRR: reduction relative du risque. ARR: reduction 
absolue du risque. NNT : nombre de patients a traiter 
pour eviter « 1 » evenement vasculaire majeur par an avec 
la chirurgie. Modifie d'apres la ref. 1. 


tide interne (v. figure) sont, d’une part son caractere symp- 
tomatique, defini sur des arguments cliniques, et d’autre 
part le degre de stenose. Celui-ci fut quantifie par angio- 
graphie dans les deux etudes randomisees majeures. 19,20 
L’angiographie conventionnelle comportant un risque 
eleve en regard de celui de la chirurgie, les techniques non 
invasives (ultrasons et angiographie par resonance magne- 
tique) doivent s’y substituer. 7 Malgre des differences dans 
la selection des patients, des stenoses, des chirurgiens, 
dans la methode de mesure des stenoses et dans les crite- 
res de jugement, leurs resultats sont parfaitement concor- 
dants: 19-20 1. le benefice de la chirurgie apparait quels que 
soient le sexe et le type d’evenement qualifiant (cerebral 
ou retinien), pour une stenose symptomatique de plus de 
70 % dans NASCET, et de plus de 90 % dans ECST ; 2. un 
benefice est egalement observe pour une stenose com- 
prise de 50 a 70 % dans NASCET et de 70-90 % dans 
ECST, sauf chez la femme ou en cas d’evenement reti- 
nien; 3. la chirurgie n’apporte pas de benefice pour les 
stenoses inferieures a 50 % dans NASCET et a 70 % 
dans ECST. Une meta- analyse a confinne que les patients 
ayant une stenose superieure a 70 % tirent benefice de la 
chirurgie et que celui-ci est modeste en cas d’evenement 
retinien, d’infarctus lacunaire, de leucoaraiose, d’occlusion 
carotidienne controlaterale, de stenose preocclusive, ou de 
stenose de 50 a 70 %. Le benefice de la chirurgie est d’au- 
tant plus important que celle-ci est effectuee dans les 
15 jours suivant l’evenement vasculaire, le benefice deve- 
nant marginal apres 6 mois. 2 L’indication chirurgicale est 
d’autant plus pertinente que le risque spontane d’infarctus 
cerebral imputable a la stenose est eleve, et le risque chi- 
rurgical faible, une stratification selon le risque est 
indispensable a l’echelon individuel pour porter de I aeon 
raisonnee l’indication operatoire. L’aspirine ne doit pas 
etre interrompue en periode perioperatoire. 7 Le tableau 3 
resume l’effet de la chirurgie. 

Des etudes cliniques preliminaires ouvertes et non ran- 
domisees ont suggere que l’angioplastie pourrait avanta- 
geusement remplacer la chirurgie. Plusieurs essais cli- 
niques randomises sont en cours afin d’evaluer de faeon 
rigoureuse les benefices et les risques de cette technique. 
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en comparaison avec la chirurgie. En attendant leurs resul- 
tats, l’angioplastie carotidienne doit etre reservee aux 
essais cliniques et aux patients qui ne peuvent etre operes 
pour des raisons techniques (re-stenose, stenose radique). 7 

CONCLUSION 


La recherche a permis des progres considerables dans la pre- 
vention des accidents vasculaires cerebraux depuis 15ans. 
Toutefois, revaluation des pratiques, determinant si les 
patients sont reellement traites conformement aux donnees 
scientifiques, doit se developper si l’on veut que revolution 
de la recherche ait un impact sur la sante de la population ■ 


Depuis la remise du manuscritontetepublies les resultats de l etude ESPRIT 
(Lancet 2006;367:1665-7) confirmant la superiority de I'association 
aspirine-dipyridamole sur Vaspirine en prevention secondaire apres ische- 
mie cerebrale non cardio-embolique, et ont ete presentes les resultats de 
SPARCL montrant Vefficacite de l 'atorvastatine 80 mg dans la reduc- 
tion des evenements vasculaires apres A VC ( ischemique ou hemorragique) 
chez des patients normocholesterolemiques sans antecedents coronaires. 


SUMMARY Prevention of vascular events after 
transient ischemic attack or cerebral infarct 

After a first cerebral ischemic event, secondary prevention should be 
started as soon as possible, especially in transient ischemic attacks 
where the risk of recurrence is the highest, especially during the first 
week, needing a diagnostic workup in a short period of time, 
secondary prevention measures depending on the presumed cause of 
the event. Secondary prevention of vascular events after transient 
ischemic attack or cerebral infarct consists of 3 types of strategies: 

1. treatment of risk factors for stroke, especially high blood pressure, 
high cholesterol and smoking cessation; 2. aspirin (50 to 325 mg), or 
dopidogrel, or association aspirine-dipyridamole in high-risk subjects, 
or warfarin in patients with high-risk cardiopathies; and 3. carotid 
surgery in patients selected by clinical and imaging criteria. Other 
strategies are currently partly under evaluation: statins in normo- 
cholesterolemic ischemic stroke patients without coronary event, 
angioplasty with stenting. Audits of practice are necessary to 
determine whether patients are actually treated according to 
scientific evidence. This is a crucial issue if we want the results of 
trials to be translated in the true life, and really improve health at the 
community level. 

Rev Prat 2006 ; 56 : 1437-42 

Prevenir les evenements vasculaires 
apres I'accident ischemique transitoire 
ou I’infarctus cerebral 

Apres un premier episode ischemique cerebral, la prevention secondaire 
doit commencer le plus tot possible, en particulier dans les accidents 
transitoires, car le risque de recidive est d'autant plus important que Ton 
est a proximite de I'evenement. Cela necessite une prise en charge 
diagnostique en urgence, la prevention secondaire dependant en grande 
partie de I'etiologie. La prevention des evenements vasculaires repose 
sur trois strategies complementaires: 1. la correction des facteurs de 
risque (pression arterielle, cholesterolemie, tabac); 2. 1'aspirine (50 a 
325 mg), qui doit etre remplacee par le dopidogrel ou I'association 
aspirine-dipyridamole chez des patients a haut risque sans cardiopathie, 
ou par une anti-vitamine K en presence d'une cardiopathie a haut risque 
embolique; et 3. 1'endarteriectomie chez des patients selectionnes sur la 
base de criteres cliniques et d'imagerie. Certaines strategies sont encore 
partiellement en evaluation: statines en I'absence de coronaropathie ou 
d'hypercholesterolemie, et angioplastie avec stenting dans les stenoses 
atherosclereuses de carotide. devaluation des pratiques, determinant si 
les patients sont reellement traites conformement aux donnees 
scientifiques, doit maintenant se developper si Ton veut que revolution 
de la recherche ait un impact sur la sante de la population. 
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